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Radyokontrast nefropatisi risk profilinin gozden
gecirilmesi ve risk degerlendirilmesi

Review of the radiocontrast nephropathy risk profiles and risk stratification
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Ozer

Radyokontrast ajanlarin artan miktarda kullanimi, radyokontrast nefropatisini iyatrojenik akut bébrek yetersizliginin 6nemli bir sebebi ha-
line getirmistir. Bu durum doktorlari, kontrast ajan kullanimi sonucu gelisen radyokontrast nefropatisi hakkinda bilgi sahibi olmaya zorun-
lu kilmistir. Radyokontrast nefropatisi, hastanin hastanede kalis zamanini, maliyetini ve hastanin mortalite ve morbiditesini belirgin bir se-
kilde artirir. Bu durum hastanin islem 6ncesi risk faktdrlerinin tamimlanmasi ile azaltilabilir. Risk faktdrleri sinerjistiktir ve bunlardan en
onemli iki tanesi, 6nceden varolan bdbrek yetersizligi ve diyabetes mellitustur. Bu derlemede kontrast madde nefropatisinin risk faktorle-

ri tartigilmistir. (Anadolu Kardiyol Derg 2004; 4: 331-5)
Anahtar kelimeler: Radyokontrast nefropatisi, risk faktorleri

ABSTRACT

Because of the increasing use of radiocontrast agents, radiocontrast-induced nephropathy has become an important cause of iatroge-
nic acute renal impairment. This necessitates physician awareness of radiocontrast nephropathy, a disorder, which develops as a result
of exposure to contrast agents. Radiocontrast-induced nephropathy causes significant morbidity and mortality and increase in hospital
length of stay and costs. It can be minimized by the identification of patients with risk factors before the procedure. The risk factors are
synergistic, and the most important major risk factors for the development of radiocontrast-induced nephropathy are the presence of pre-
existing renal impairment and diabetes mellitus. We discussed the risk factors of contrast media induced nephropathy in this review.

(Anadolu Kardiyol Derg 2004; 4: 331-5)
Key words: Radiocontrast nephropathy, risk factors

Giris

Bin dokuz yiiz ellili yillarda kullanilmaya baslanilan organik
radyoaktif iyotlu kontrast maddeler, giinimiiz modern tibbinda en
cok recetelenen ilaglarin arasina girmistir. Bunun en dnemli ne-
deni, 6zellikle son 10 yil icinde kontrast madde kullanilarak yapi-
lan tani ve tedavi edici yontemlerdeki teknolojik gelismelere bag-
I olarak kontrast madde kullaniminin da giderek artmig olmasidir.
Kontrast maddelerin intravaskiiler kullanimi sonrasinda gelisecek
idiyosenkrazik olmayan reaksiyonlardan en dnemlisi kontrast
madde nefropatisidir (1). Kontrast madde kullanimi sonrasi, her-
hangi bir klinik semptom veya hemodiyaliz gereksiniminin olup ol-
mamasina bakilmaksizin serum kreatinin degerindeki artiga bagli
olarak gelisen nefropatiye kontrast madde nefropatisi (KMN) de-
nir. Avrupa Urogenital Radyoloji Cemiyeti (ESUR) kilavuzuna gére
KMN tanimi ise; baska bir etyolojik sebep olmaksizin, kontrast
madde verilmesinden sonraki 3 giin icinde serum kreatinin diize-
yinde %25 veya 44 ymol/L (0.5mg/dl) artis olmasidir (2).

Hastanede edinilmis akut bobrek yetersizligi (ABY) insidansi
son yillarda %5'ten %6.4'e yiikselmistir (3). Bu yiikseliste

KMN'nin de rolii vardir ve KMN hastanede edinilmis ABY sonra-
st olusan 6liim siralamasinda 3. sirada yer almaktadir (1-3). Levy
ve ark.nin (4) kontrast madde uygulanan 16248 hasta iizerinde
yaptiklan retrospektif bir analizde kontrast madde sonrasi renal
yetersizlik gelisenlerde hastane i¢i mortalite oraninin bes kat
daha fazla oldugu (%34’e karsin %7) saptanmistir.

Kontrast madde nefropatisinin patofizyolojisi ve risk faktor-
leri daha iyi anlagilmaya baglanmistir ama hala aydinlatiimamis
bir ¢cok konu vardir. Bu sorunun ¢éziimiine yénelik olarak halen
bir ¢ok klinik ve laboratuvar calismasi yapiimaktadir. Kontras
madde nefropatisi igin risk faktorii olmayan genel popiilasyon-
da, kontrast madde kullanilan hastalarin cogu bu islemden etki-
lenmez. Belirgin bir risk faktorii olmayan hastalarda KMN insi-
dansi yaklasik %3-5 civarinda iken dort risk faktorii birden olan-
larda bu oran %100’e gikabilmektedir (5-6). Kontrast madde nef-
ropatisi, renal yetersizligi olup kontrast ajan iceren radyografik
islemler yapilan hastalarda, halen kaygi verici bir durum olmaya
devam etmektedir. Klinik tablo asemptomatikten, bébrek yeter-
sizligine ve dlime kadar degisebilmektedir. Klinikte oligiirik bdb-
rek yetersizligi de goriilebilmekle birlikte kontrast nefropatisi ge-
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nellikle oligiirik olmayan bir bobrek yetersizligidir. Hastalar kali-
ci diyalize ihtiyag duyabilirler, hastalarin yaklasik %30'unda ce-
sitli derecelerde kalici renal bozukluk olugsmaktadir (1-6). Hipo-
tansiyon, sepsis ve ateroembolik hastaliklar gibi diger eslik eden
hastaliklarin varhig da bu olaya katkida bulunmaktadir. Akut
bébrek yetersizligi gelisimi hastanede kalig siiresini uzatabil-
mektedir. Ihmh ve gegici bir glomeriil filtrasyon hizinin (GFR)
azalmasi kontrast madde uygulamimi sonrasinda hemen tiim
hastalarda olusabilmektedir. Eger bir hastada kontrast madde
sonrasi klinik olarak belirgin bir ABY gelisiyorsa, bu genelde
hastadaki cesitli risk faktdrlerinin varligina baghdir.

Bircok kurumda KMN acisindan hastalara risk analizi yapil-
mamakta ve tutarli bir pratik sergilenmemektedir. Kontrast mad-
de verilen hastalarin serum kreatinin degerinin islem 6ncesi ve
islemden 48 saat sonra rutin olarak bakilmadigi bilinmektedir.
Ozenli delillerle KMN igin riskli olan hastalar tanimlanir, 6nleyici
islemler standardize edilip, etkin bir hale getirilebilirse, hasta
morbiditesinin azalmasi noktasinda dnemli bir firsat elde edilmig
olur. Yapilmis bir arastirmada radyoloji béliimlerinde kontrast
madde girisimleri dncesi hastalarin sadece %20'sinde, KMN igin
yiiksek risk teskil eden diyabet gibi durumlarda ise yaklasik
%60'inda islem oncesi serum kreatinin degerine bakildigr tespit
edilmistir (7-10). Bu nedenle birgok yiiksek riskli hasta islem 6n-
cesi tanimlanamamaktadir. En azindan risk altindaki hastalarin
islem 6ncesi basit birka¢ soru ve laboratuvar tetkiki ile tespiti ve
bu hastalarin islem sonrasi yakin takibe alinmasi saglanabilir.
Yiiksek riskli hastalarin tespiti, protokoliiniin olusturulmasi, hid-
rasyonun standartize edilmesi pahali bir islem degildir. Serum
kreatinin diizeyindeki kii¢iik bir yiikselme bile hastanin mortalite
ve morbiditesini artirabilmektedir. Yiiksek riskli hastalarin iglem
oncesi tespiti ve basit profilaktik tedavilerin yerine getirilmesi
(prehidrasyon gibi) gelisebilecek problemlerin sikigini azalta-
caktir. Bu ayni zamanda hasta ile kontrast maddeyi uygulayan
radyolog, kardiyolog ve personel arasinda bir igbirligi ortaminin
dogmasina da yol agacaktir.

Kontrast madde nefropatisi ile ilgili birgok ¢aligma yapilmig
fakat bu calismalarda birgok faktor birbirine karigmistir. Ornegin;
nefrotoksik reaksiyonlarin mekanizmasi net olarak aciklanama-
mig, KMN teshisinde degisik parametreler kullanilmig ve ¢alisma
yapilan hastalardaki KMN risk faktdrlerinin sayisinda bir homo-
jenlik saglanamamigtir. Bunlar ister istemez ¢alisma sonuglarini
da etkilemektedir. Ayrica KMN risk faktorlerinde de yazarlar ve
otorler arasinda tam bir uzlagsma saglanamamistir. Bu derleme-
de, kontrast madde nefropatisi gelisimi acisindan risk altindaki
hastalarin, literatiirlerdeki yenilikler de gz dniine alinarak, goz-
den gecirilmesi amaglanmistir.

KMN Gelisimi Icin Kesin Risk Faktorleri

o Diyabetes Mellitus (DM): Bu grup KMN geligim riski en
yliksek grubu olusturmaktadir ve geri doniisiimsiiz bobrek yeter-
sizligi gelisimi agisindan en yiiksek insidansa sahiptir (11-19).
Bdbrek fonksiyonlari korunmus, proteiniiri veya mikroalbumindi-
risi olmayan diyabetik hastalarda KMN riski daha diisiik olmak-
la beraber, bobrek fonksiyon bozuklugu olanlarda sinerjistik etki
nedeni ile KMN icin en yiiksek risk grubunu olusturmaktadirlar.
Serum kreatinin degeri > 2.5 mg/dl olan diyabetiklerde KMN ris-
ki %50°den fazladir (12-14). Diyabetik olmayan normal renal fonk-
siyonlu hastalarda KMN insidansi %2, tip | DM ve renal yetersiz-
ligi olanlarda %50 ve iizerinde, tip | DM olup renal yetersizligi ol-

mayanlarda ise %7 oraninda KMN gelismektedir (12,18). Diyabe-
tiklerde renal kan akimi diyabetik olmayanlardan daha disiiktir
(13,14,19). Bazi yayinlarda diyabetiklerde serum kreatinin degeri
>2mg/dl (176 pmol/L) veya serum kreatinin degeri > 3 mg/dl (264
pmol/L) olarak saptanmasi yiiksek risk olarak belirlenmistir
(12,13,15). Ayrica metformin kullanan diyabetik hastalar kontrast
madde kullanilmasi sonrasinda laktik asidoz acisindan da yakin-
dan takip edilmelidir. Metformin, kontrast madde kullanimindan
once ve en azindan 48 saat sonrasi renal disfonksiyon olmadigi
tespit edilinceye kadar verilmemelidir (2,3,8).

¢ Onceden Varolan Bobrek Yetersizligi: Serum kreatinin >1.4
mg/dl veya 123.2 pmol/L olmasi, diger bir tanimlama da serum
kreatinin degerinin 1.5-2 mg/dl olmasidir. Ayrica, b6brek hasariy-
la beraber 3 ay ve lizerindeki bir siireyle GFR'iIn <60 mL/dk/1.73
m2 olmasi da kronik bdbrek yetersizligi olarak tanimlanmaktadir
(20) . Bu grubun KMN gelisimi riski 5-10 kat daha fazladir (21). Da-
vidson ve ark.nin (22) koroner anjiyografi (KAG) yapilan 1144 has-
ta lizerinde yaptig prospektif bir calismada dnceden varolan re-
nal yetersizlik KMN gelisimi icin en 6nemli tetikleyici risk faktorii
olarak saptanmistir. Bir bagka calismada KAG yapilan 378 hasta-
nin %2'sinde, bazal kreatinin degeri >1.5 mg/dl olanlarin ise
%30'unda KMN geligmistir (23) . Yapiimis olan 2034 hastalik bir
seride KMN icin en biiyik risk faktdriiniin, islem dncesi serum
kreatinin degerinin >2mg/dl (177pmol/L) oldugu saptanmistir (24).
Yine Berns ve ark. (25) yaptigi bir calismada bazal serum kreati-
nin degeri 2-4mg/dl olanlarda KMN gelisimi %27 iken, serum kre-
atinin degeri > 4mg/dl olanlarda KMN gelisimi %81 bulunmustur.
Baska bir calismada serum kreatinin degeri <1.2 mg/dl olanlarda
KMN insidansi %2, serum kreatinin 1.4-1.9 mg/dl olanlarda KMN
insidansi %10.4, serum kreatinin degeri > 2.0 mg/dl olanlarda ise
KMN insidansi %62 olarak saptanmistir (26).

o Kontrast Maddenin Tipi, Miktar ve Verilis Sikhg:: Kont-
rast maddeler fiziksel ve kimyasal ozelliklerine gdre ikiye ayrilir-
lar. Kimyasal dzellikleri; osmolalite, iyot miktari ve sividaki iyoni-
zasyonudur. Klinik pratikte osmolalite en sik kullanilan kategori-
ze edici etkendir (27). Kontrast maddelerin renal kan akiminda ve
GFR'de hizlive ilerleyici bir diismeye yol actifi ve bunun kontrast
maddenin osmolaritesi ile orantilh oldugu gdsterilmistir (27-29).
Kontrast maddeler osmolaritesine gore, yliksek, diisiik ve izoos-
molar olarak iice ayrilirlar. Diigiik osmolar kontrast maddeler de
noniyonik monomer (iohexol, iopamidol, ioversol, iopromide),
iyonik dimer (ioxaglate), noniyonik dimer (iotrol, iodixanol) olarak
lic gruba aynhr. Renal tutulumu olan hastalarda noniyonik, dii-
siik osmolar kontrast madde kullanimi X-ray arteriyografi iglemi
sonrasi gelisecek renal hasari azaltmaktadir (27-30). Hizoh ve
ark.(31) Madin Darby Canine Kidney modelinde hiperosmolar
iyonik kontrast ajan olan diatrizoatin renal epitel hiicrelerinde
DNA fragmantasyonu yaptigini gostermistir. Buna karsin, diisiik
osmolar noniyonik iopamidoliin ise belirgin bir DNA hasari yap-
madigini gdstermiglerdir. Katholi va ark. (29) yiiksek osmolar
kontrast maddelerin, diisik osmolar kontrast maddelere gore
daha riskli oldugunu gdstermislerdir. Harris ve ark. (30) yiiksek
osmolar kontrast madde kullanimi sonrasi KMN riskinin %14, dii-
siik osmolar kontrast madde kullanimi sonrasi ise %2 oldugunu
gostermiglerdir. Fakat Schwab ve ark. (32) ile PRINCE ¢aligmasi-
ni yiiriten Stevens ve ark. (7) diisiik ve yiiksek osmolar ajanlar
arasinda, Rudnick ve ark. (33) ise iyonik ve iyonik olmayan ajan-
lar arasinda, genel toplamda fark saptamamislar, ancak bazal
bdbrek fonksiyon bozuklugu olan hastalar icin anlamli fark oldu-
gunu gostermiglerdir. Yiiksek osmolar ve iyonik olmayan kont-
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rast maddeler ozellikle bazal bébrek fonksiyon bozuklugu olan-
lar icin risk teskil etmektedir. Ayrica, noniyonik kontrast madde-
ler her ne kadar yiiksek riskli hastalarda KMN gelisim oranini
azaltiyorsa da, bunlarin trombotik olay gelistirme riski, iyonik
olanlardan daha yiiksektir (27-31).

Radyokontrast madde miktariile renal disfonksiyon arasinda
bir iligki vardir. Yapilmig bir calismada radyokontrast ajan mikta-
rinin her 5 ml artisinin KMN riskini kronik bobrek yetersizligi olan
hastalarda %65 artirdigi gosterilmistir (34). Mc Cullough ve ark.
(1) yaptigi bir galismada kontrast madde voliimii < 100ml olanlar-
da KMN riskinin diisiik oldugu gdsterilmistir. Bagka bir calisma-
da ise kontrast voliimii ile KMN iligkisi gosterilememistir (32).
Kontrast maddenin miktari >125 cc ise KMN sikhigr yaklasik
%20°dir. Eger doz < 125 cc ise KMN riski %2'dir (6,19). Aslinda
glivenli kontrast madde miktarini tanimlamak mimkiin degildir.
Ciinkii hastanin risk seviyesi, hastaya ait viicut kitle indeksi gibi
spesifik dzellikler bunda etkilidir.

Yetmis iki saat iginde ikinci kez kontrast madde kullanilirsa
yine KMN riski artar. Bazi yayinlarda ise bir hafta iginde tekrar
kontrast madde kullanimi, risk olarak belirtilmistir. Genel prose-
diir ise iki kontrast madde uygulamasi arasinda miimkiinse 5
giinliik bir siirenin olmasidir (29-31,33-35).

NYHA Evre IlI-IV Konjestif Kalp Yetersizligi ve
Diisiik Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

o Ejeksiyon Fraksiyonu: Ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol vent-
riklil fonksiyonunu belirtmekte kullanilan bir dl¢iittiir. Normal ki-
silerde %67 + 9 dur. Evre IV kalp yetersizligi olan hastalarda EF
degeri zellikle %50'nin altinda ise hastalarin kardiyak perfor-
manslari bozuldugu gibi, renal perfiizyonlari da bozulmaktadir ve
bu hastalar radyokontrast maddeye maruz kaldiklarinda KMN
gelisim oranlari normal bireylere gore daha yiiksek olmaktadir
(15,36,37). Bizim yaptigimiz bir galismada ise koroner anjiyografi
yapilan hastalarin EF degeri %30'un altinda degilse, bu hastala-
rin EF degerlerinin kontrast madde nefropatisi gelisimi lizerine
anlaml bir etkisinin olmadigini saptadik (38).

e Azalmis intravaskiiler Voliim ve Dehidratasyon: Efektif
kan voliimiiniin herhangi bir sekilde azalmasi KMN riskini artiran
onemli bir faktordiir. Kardiyak siroz ve nefrotik sendrom da azal-
mig intravaskiiler voliime neden oldugu i¢in bu grup igine gir-
mektedir (2,8,11,21,39). Bu nedenle hastalarin islem dncesi de-
hidrate olmadiklarinin tespiti gereklidir. Voliim degerlendirmesi
acisindan hastalarda pulmoner kapiller “wedge” basing 6l¢imii
invazif bir yontemdir. Voliim durumunun tespiti agisindan klinik
dehidratasyon bulgularinin yani sira, vena kava inferiyor kollaps
indeksi ve sol atriyum capi ile hepatik ven ¢aplarin él¢iimii, kont-
rast madde verilmesi igleminden 6nce yapilabilecek non invazif
yontemlerdir (40).

o Kardiyojenik Sok ve Hipotansiyon: Sistolik kan basincinin
90 mmHg'nin altinda oldugu durumlarda kardiyojenik sokta kont-
rast maddenin viicuttan atilimi yavaslayacak ve dolayisiyla nef-
ropati riski de artacaktir (3,16). Bu durum Bens ve ark. (25) yap-
g1 bir calismada gdsterilmistir.

KMN Gelisimi icin Olasi Risk Faktérleri
¢ Renal ve Periferik Arter Hastaligi: Renal ve periferik arter

hastaligi olan kisilerin kontrast nefropatisi gelisimine daha du-
yarli olabilecegi diisiiniilebilir. Ciinkii bunlarda toksik maddenin

viicuttan atilimi daha uzun bir zaman alacak ve renal mediiller
iskemi daha kolay gelisebilecektir (3,8,17). Bu konu ile ilgili ola-
rak yapiimis yeterli klinik calisma bulunmamaktadir.

o Nefrotoksik Ajan Kullammi: Cesitli arastirmalarda asagi-
da belirtilenilaglarin KMN gelisimi icin risk olusturabilecegi iize-
rinde durulmustur. Nonsteroid anti-inflamatuvar ilaglar, aminog-
likozidler, anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitdrleri,
transplantasyon sonrasi immunsupresif kullanimi, metotreksat,
siklosporin, sisplatin, daunorubisin, doksorubisin hidroklorid,
takrolimus, fluorourasil, amfoterisin B, vankomisin ve furosemid
kullanimi (3,8,19,41).

Moore ve ark. (28) yaptigi calismada furosemid kullaniminin
KMN icin tetikleyici bir faktor oldugu gdsterilmistir. Ancak ACE
inhibitori kullaniminin KMN'yi artiracagi konusu tartismaldir.
Anjiyotensin konverting enzim inhibitdrleri dzellikle orta ve ileri
derece kronik bébrek yetersizlikli veya bilateral renal arter ste-
nozu olan hastalarda akut hébrek yetersizligine neden olabil-
mektedir. Kini ve ark. (19) ACE inhibitdr{ kullanan hastalarda is-
lem sonrasi serum kreatinin degerlerinin kullanmayanlara gdre
belirgin sekilde yiikseldigi sonucuna varmistir. Louis ve ark. (42)
ise yaptiklar bir calismada diyabetik hastalarda ACE inhibitdrii
kullaniminin KMN riskini artirabilecegini gdstermiglerdir. Gupta
ve ark. (42) 71 diyabetik hasta iizerinde yaptigi ¢calismada ise
kaptopril tedavisi ile KMN gelisiminde %79 risk azalmasi bildiril-
mistir. Kontrol grubunda glomeriil filtrasyon oraninda yaklasik 10
ml/dk azalma olmasina karsin, kaptopril grubunda filtrasyon ora-
ninda yaklasik 13ml/dk artis saptanmistir. Bu konuyla ilgili olarak
bizim yaptigimiz caligmalarda ise, kaptoprilin diyabetik hastalar-
da kontrast madde nefropatisini dnlemede etkili bir ajan oldugu-
nu ama diyabetik olmayanlarda kontrast madde nefropatisi geli-
simi igin bir risk olusturdugunu saptadik (43).

o Hipertansiyon (HT): Hipertansif yetiskin erkek farelerde
yapilmig bir arastirmada kontrast maddenin bébrekte olusturdu-
gu hasarin HT ile birlikte arttigi gosterilmistir (44). Bu konu ile il-
gili yeterli insan ¢alismasi bulunmamaktadir.

o Hiperiirisemi: Gut nefropatisi gelistiginde, kontrast madde
verilmesi KMN'yi artirabilecektir fakat bu konu ile ilgili yeterli kli-
nik ¢alisma yapilmamustir (39).

o Karaciger Yetersizligi: Bu gruptaki hastalarin, kas kitleleri
azalmis olacagindan dolayi serum kreatinin diizeyleri, eslik eden
bir renal disfonksiyon olmasina ragmen normal ¢ikabilir. Bu ne-
denle KMN agisindan daha dikkatli olmak gerekir. Ayrica bu
hastalarda karaciger sirozu da tabloya eklenirse intravaskiiler
voliimde azalma olabilir ve dehidratasyona bagl KMN gelisim
orani da artar (3, 8,39)

o Multipl Myelom: Multipl myelom, hafif zincirler nedeniyle
KMN igin potansiyel bir risk faktorii olarak bilinirdi Ancak retros-
pektif genis caligmalarla multipl myelomun KMN i¢in risk olus-
turmadig, iyi hidrate edilmis multipl myelom hastalarinin KMN
gelisiminin %0.6-1.25 gibi disiik insidansli oldugu bulunmustur
(11,21,45).

o Nefrotik Sendrom: Paraproteiniiriye sebep olmakta ve re-
nal hemodinamikleri etkilemektedir. Bu da nefrotik sendromu
KMN icin sekonder risk faktdrleri arasina sokmaktadir. Konu ile
ilgili yapilmis yeterli klinik calisma bulunmamaktadir (3,8,39).

o Hiperlipidemi: Cesitli calismalar renal hemodinamiklerin
hiperkolesterolemi varliginda bozuldugunu géstermistir. Hayvan
ve insanlarda yiiksek kolesterol seviyelerinde endotel kaynakli
relaksasyonun azaldigi ve vazokonstriksiyonun arttigi gosteril-
mistir. Yine L-arginin verilmesinin, hiperkolesteroleminin tetikle-
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digi vazokonstriksiyonu onleyebilecegi gosterilmistir (3, 46). Hi-
perkolesterolemi ve okside diisiik yogunluklu lipoprotein, nitrik
oksit sentetazin aktivitesini azaltmakta ve serbest oksijen radi-
kallerinin Gretimini artirmakta, bu da nitrik oksit yapimini azalt-
maktadir ve vazokonstriksiyona yol agmaktadir (46). Tiim bunlar
hiperlipideminin KMN i¢in bir risk faktérii oldugunu géstermek-
tedir. Fakat konu ile ilgili yeterli klinik calisma bulunmamaktadir.

e ileri Yas: Cok merkezli calismalarda 70 yas iizerinin KMN
gelisimi igcin bagimsiz bir risk faktorii oldugu gdsterilmistir
(2,6,19). Yasla beraber renal fonksiyonlar da degismekte, GFR,
tubiiler sekresyon ve renal konsantrasyon yetenegi azalmakta-
dir. Damarlarin dolambacl ve kalsifiye olmasi, vaskiiler girisi da-
ha da zorlagtirmakta ve damarlarin goriintiilenmesinde daha
cok kontrast maddeye ihtiyag duyulmaktadir. Yapilmis baz ca-
ismalarda her ne kadar hastanin yasi ile kreatinin seviyesinde
bir korelasyon bulunamamissa da genel kani 70 yas iizerinin
KMN igin risk faktorii oldugudur (13). Cochran ve ark. (14) ise ya-
sin KMN icin bagimsiz bir risk faktérii oldugunu hatirlatmig ve 55
yas lizeri hastalarin 55 yas altindaki hastalara gdre 1.9 kat KMN
riski fazla oldugunu gdstermistir.

o Tek Bobrek: Tek bdbrekli hastalarla ilgili olarak yapilmis
bir calisma bulunmamaktadir; fakat teorik olarak bu hastalarin
KMN gelisimine diger saghkl cift bdbrekli hastalara gére daha
hassas olabilecegi diistiniilebilir (13,25) ve KMN gelisimi agisin-
dan dikkatli olunmalidir.

e Akut Miyokard infarktiisii (Mi) veya Gecirilmis Mjyokard
infarktiisii: Gegirilmis Mi ile birlikte kardiyak performans bozuk-
lugu gelisen hastalarda renal perfiizyon da bozulacagindan do-
layt KMN riski de artacaktir (16). Ayrica Mi gelisen hastalarda
koroner damarlar tutuldugu gibi renal vaskiiler tutulum da tablo-
ya eslik edebilir ve bunlarda renal iskemi riski saghkli bireylere
gbre daha yiiksek olabilir. Bu konu ile ilgili olarak yapilmis yeter-
li klinik calisma bulunmamaktadir. Trivedi ve ark. (47) yaptigi 53
kisilik bir calismada akut MI olan hastalarda KMN insidansinin
daha yiiksek oldugu saptanmig fakat fark istatistiksel olarak an-
lamli cikmamugtir.

o Renal Transplant: Renal transplantasyon sonrasi immiin
supresif tedavi goren hastalarda KMN riski artabilmektedir (48).
Fakat konu ile ilgili yeterli klinik ¢aligma bulunmamaktadr.

KMN Gelisimine Yol Acabilecek
Kesinlesmemis Diger Risk Faktorleri

o Erkek Cinsiyet: Cochran ve ark. (14) cinsiyetin diger KMN
risk faktorleri ile kuvvetli iligkisi oldugunu ve erkeklerin bayan-
lara gdre 3.2 kat KMN riski altinda oldugunu gdstermistir. Fakat
yapilan 8628 kisilik bagka bir arastirmada ise bayanlarin KMN
gelisimi acisindan daha riskli oldugu gosterilmistir (49). Genel
yaklagim ise erkeklerin daha yiiksek risk altinda olduklari yéniin-
dedir (4).

Asagida siralanmis olan risk faktérleri hakkinda heniiz ye-
terli sayida kapsamli randomize kontrollii caligma bulunmamak-
tadir:

¢ AIDS

¢ Diisiik Serum Albumin Diizeyi

e Sigara

o Hipoksi

* Obezite

Ozetle, ozellikle kardiyologlar, nefrologlar ve radyologlar
kontrast madde nefropatisi risk faktorlerini iyi bilmek zorunda-

dirlar. Girigim 6ncesi yan etkileri en aza indirecek stratejileri kul-
lanmali ve hizlica tani koyup kontrast maddeye karsi gelismis
herhangi bir reaksiyonu tedavi etmelidirler. Giinlimiizde kontrast
madde nefrotoksisitesinin 6nlenmesi noktasinda bir direng sz
konusudur. Bunun iki sebebi vardir. Birincisi iyi bir 6nleyici giri-
simin iglem dncesi yapilamamasi, ikincisi ise girisimi yapan he-
kimlerin islem dncesi hasta riskini kestirememesidir. Kontrast
madde nefropatisi gelisen hastalarin tedavileri, kronik hemodi-
yaliz ihtiyaci, uzamis hastane kalis siiresi, cerrahi veya dnleyici
prosediirlerin uygulanmasinin gecikmesi, yogun bakim takipleri
gibi birgok yiikii de beraberlerinde getirmistir. Béylece KMN'nin
hem hastaya hem de iilke ekonomisine zararli etkileri olmakta-
dir. Bu nedenle KMN risk faktérlerini kontrast madde kullanila-
rak yapilan tim girisimlerde goz éniinde bulundurmali ve risk al-
tindaki hastalarda gerekli dnlemlerimizi almalyiz.
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